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Abstract
Objective. – The physiology of urinary continence is complex and the respective role of active and passive mechanisms is still subject to debate.
Many different sacral reflexes are involved in these processes. The present literature review focuses on the neuromuscular mechanisms, which are
involved in the pathophysiology of female stress urinary incontinence (SUI).
Material and methods. – We performed a systematic review of the literature in the Medline, Pascal and Embase databases by using the following
keywords: reflex, perineal, sacral, urethral pressure, urethra, pelvic floor, fatigue, continence, incontinence and muscle.
Results. – In recent years, new pathophysiological hypotheses concerning abnormal pelvic floor muscle reflex responses to stress have been
discussed and included an abnormal time course of pelvic floor muscle activation during coughing. It has also been suggested that unusually rapid
fatigue of the pelvic floor muscle reflex may be involved in some women.
Conclusion. – Overall, there are arguments in favour of the involvement of neuromuscular dysfunction in the pathophysiology of female SUI –
particularly dysfunctional and delayed pelvic floor muscle reflex responses during coughing. It would be useful to establish whether these
neuromuscular dysfunctions may be remedied by physiotherapeutic pelvic floor muscle training.
# 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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Re´sume´
Objectif. – La physiologie de la continence urinaire a` l’effort est complexe et les roˆles respectifs des me´canismes actifs et passifs mis en jeu
demeurent mal connus. De nombreux re´flexes pe´rine´aux sont implique´s dans cette continence. Cette revue de la litte´rature se focalise sur les
me´canismes neuromusculaires re´flexes implique´s dans la physiopathologie de l’incontinence urinaire a` l’effort de la femme.
Mate´riel et me´thode. – Revue syste´matique de la litte´rature a` partir des bases de donne´es Medline, Pascal et Embase en utilisant les mots cle´s :
re´flexe, pe´rine´al, sacre´, fatigue, continence, incontinence, plancher pelvien, ure`tre, pression ure´trale, muscle. . .
Re´sultats. – Depuis quelques anne´es, de nouvelles hypothe`ses physiopathologiques sont e´voque´es impliquant des anomalies de la re´ponse re´flexe
de la musculature pelvipe´rine´ale dont des anomalies de la cine´tique d’activation des muscles pelvipe´rine´aux lors de la toux. De plus, il pourrait
e´galement exister une fatigabilite´ excessive de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale chez certaines femmes.
Annals of Physical and Rehabilitation Medicine 52 (2009) 256–268* Corresponding author.
E-mail address: xavier.deffieux@abc.aphp.fr (X. Deffieux).
1877-0657/$ – see front matter # 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
doi:10.1016/j.rehab.2008.12.013
Conclusion. – Au total, il existe des arguments en faveur de la participation de dysfonctionnements neuromusculaires dans la physiopa-
thologie de l’incontinence urinaire a` l’effort de la femme, en particulier un de´faut et un retard d’activation de la musculature du plancher
pelvien lors de la toux. Il serait inte´ressant d’e´tudier si ces dysfonctionnements neuromusculaires sont re´versibles par la re´e´ducation
pe´rine´osphincte´rienne.
# 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits re´serve´s.
Mots cle´s : Re´flexes pe´rine´aux ; Fatigue ; Incontinence urinaire ; Plancher pelvien ; Ure`tre
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1.1. Introduction
The physiology of stress urinary incontinence (SUI) is
complex and the respective roles of the active and passive
mechanisms involved are still poorly known. Many different
pelvic floor reflexes are involved in urinary continence.
Coughing constitutes an interesting experimental model
because it is easy to reproduce and quantify in humans and
animals. It induces synchronous contraction of the striated
urethral sphincter (the rhabdomyosphincter) and all the pelvic
floor muscles. This reflex contraction of the striated pelvic floor
muscle system is one of the major contributors to urinary and
faecal stress continence [38]. The present literature review will
focus on the neuromuscular reflex mechanisms involved in SUI
in women. In fact, over the last few years, some new
physiopathological hypotheses involving pelvic floor muscle
reflex response dysfunction have been put forward. However,
the study of these phenomena is complicated by the
heterogeneous nature of the pelvic floor muscles, their anatomy,
their biomechanical properties and their cell metabolism. The
urethral sphincter is a mixed system that features both
smooth and external striated muscles (with a high proportion
of slow-twitch fibres [55]), dual autonomic and somatic
(cerebrospinal) innervations and many different neurotrans-
mitters. [3,6,7,9,11,12,19,22,46,49,61].
1.2. Behaviour of the striated pelvic floor muscles during
stress
During a violent effort (such as coughing), contraction of the
urethral sphincter system alone cannot generate enough
urethral pressure to prevent urine leaks. The additional
mechanisms that may be involved in maintaining stress
continence include urethral support systems and contraction
of the peri-urethral muscles. It is known that during coughing,
one can observe simultaneous contraction of the pelvic floor
muscles (the pubococcygeal bundle of the levator ani muscle, in
particular) and the striated urethral sphincter [5,20,39]. This
reflex contraction of the striated urethral sphincter during
coughing and sneezing has been demonstrated experimentally
in dogs and mice [53,54]. With the animal’s abdomen open
(thus avoiding all pressure transmission effects), Thuroff et al.
observed an increase in urethral pressure during induced
sneezing [53,54]. Furthermore, in the rat, Kamo et al. have
recently shown that this pressure increase is inhibited by
sectioning the pudendal nerves [30].Delancey’s theory [21] seeks to explain the role played by a
‘‘subvesicular hammock’’, laterally attached to the arcus
tendineus fascia pelvis and the levators. This fibromuscular
structure stiffens under the influence of a reflex contraction and
thus forms a supportive layer onto which the urethra is
compressed, resulting in closure of the lumen. The transmis-
sion of abdominal pressure to the urethra thus contrasts with
Enhorning’s theory, whereby the bladder and the proximal
urethra are located in the same manometric compartment [23],
i.e. an active phenomenon. However, the existence of urethral
hypermobility does not necessarily translate into stress
incontinence. As we will see later, this mechanism cannot
be considered as the causal mechanism of SUI. Moreover,
during coughing, there is synchronization between the
abdominal muscles and the pelvic floor muscles. It has been
shown that the rise in urethral pressure precedes the rise in
abdominal pressure by 250 ms and that the rise in the urethra is
greater than in the abdomen – suggesting striated sphincter
contraction and pelvic floor reflex in addition to a simple
supporting mechanism [10,56]. Since this pressure increase
mainly occurs in the distal part of the urethra, the involvement
of the compressor urethra and urethrovaginal sphincter
muscles is very likely. This concept is also reinforced by
results from Thind, who observed that during pudendal nerve
anaesthesia, one can observe a decrease (by nearly 50%) of the
urethral pressure rise during coughing and sneezing efforts
(mainly in the distal part of the urethra) [52]. Lastly,Madill and
McLean have shown very recently that the initial phase of the
intravaginal pressure increase seen during abdominal contrac-
tion is essentially due to contraction of the pelvic floor muscles
[31].
Regarding the anal sphincter, it has been long known that the
efforts such as coughing, lifting or laughing are accompanied
by contraction of the external anal sphincter (EAS) [4,24].
There is thus a hypothesis whereby any increase in abdominal
pressure induces a ‘‘reflex’’ contraction of the EAS. It is can
also be noted that this mechanism persists after spinal injury
[35]. Our group has shown that the amplitude of the EAS
contraction during coughing was proportional to the intensity of
the latter [2]. The effort of defecation (similar to the Valsalva
manoeuvre) induces reflex relaxation of the EAS in a certain
proportion of subjects but does so in a variable manner [38]. In
fact, Floyd and Walls clearly showed that in the absence of an
intention to defecate, abdominal pushing is accompanied by an
increase in EAS electromyographic (EMG) activity [24]. It is
thus probable that only a combination of pushing against a
closed glottis and the intention to defecate induces relaxation of
the EAS.
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system during coughing
Enhorning has observed that during coughing, the increase
in intra-urethral pressure slightly precedes the increase in
intravesical pressure [23]. This has also been reported by Thind
and Lose in a comparative study of 30 female volunteers and 30
women with SUI [50]; the increase in urethral pressure
preceded the increase in intravesical pressure in a third of
continent female subjects and in a quarter of the female patients
with SUI [50]. Hence, during coughing, an increase in urethral
pressure precedes the increase in intravesical pressure. Van der
Kooi et al. have observed that in women with SUI, there is no
increase in urethral pressure prior to the increase in intravesical
pressure [56]. This pressure increase is related to contraction of
the striated urethral sphincter and the pelvic floor muscles
[27,42,54].
Several reflex pathways may be involved in this adaptation
to stress. The increase in urethral pressure preceding an effort
and the disappearance of this reflex in cases of spinal trauma
argue in favour of a supraspinal reflex pathway. The brain stem
centres involved in respiration project onto Onuf’s nucleus,
which may be involved in this reflex pathway [28]. This
‘‘precontraction’’ of the pelvic floor muscle system is used in
therapy: Miller’s et al. group teaches pelvic floor precontraction
(referred to as the ‘‘knack’’ manoeuvre) [36]. However, it has
never been demonstrated that pelvic floor muscle pre-activation
is delayed in women with SUI. Thus, our knowledge of the pre-
activation of the pelvic floor muscles during coughing is still
fragmented and subjected to much debate.
However, one must bear in mind that not all this activity is
reflex-based; contraction also has a voluntary component.
During a voluntary pelvic floor contraction, the peri-urethral
muscles (the urethra compressor and the urethrovaginal
sphincter) close the distal part of the urethra and the external
urethral sphincter occludes the proximal part. The concomitant
voluntary contraction of the pelvic floor muscles stiffens the
tissue underlying the urethra. Lastly, it is known that this
voluntary pelvic floor contraction inhibits detrusor contraction
[32,47].
We have shown that during voluntary coughing, the onset of
EMG activity in the EAS (EMGi EAS) generally precedes both
the increase in abdominal pressure and the onset of EMGi
activity in the external intercostals (EIC), both in healthy
volunteers and in female patients with SUI [14,18]. Thus,
during voluntary coughing, contraction of the EAS precedes
activation of the intercostal muscles. Contraction of the EAS
even starts before activation of the muscles involved in
coughing (the EIC and the diaphragm, simultaneously). Hence,
this is not a simple spinal reflex. However, our results are
perhaps not applicable to reflex coughing since the latter
involves prior inspiration (in contrast to the action that the
subjects in our experiments were asked to performed), which
can modify the activation kinetics of the intercostal and
abdominal muscles [25]. It would thus be best to repeat our
measurements with reflex coughing, which would involve the
use of irritant, tussigenic agents.There is another literature study that has prompted
conclusions which diverge from ours concerning EAS pre-
activation during coughing. During voluntary coughing, Chan
et al. observed that the EMGi activity of the intercostals
preceded that of the EAS [8]. However, this needle electrode
study only featured a single subject (a 43-year-old man) and,
furthermore, details of the electrode insertion technique were
not given. It is thus difficult to say whether the electrode was
located in the EIC region or the internal intercostal region. In
fact, we have found that the EMGi activity of the latter is not
synchronous with diaphragmatic muscle activity [29,34].
We have also shown that this pelvic floor reflex contraction
appears significantly later in women with SUI than in healthy
volunteers [18]. This observation can, of course, be likened to
older experiments concerning the pre-activation of the urethral
sphincter. It is clear that dysfunctional pre-activation of the
pelvic floor reflex response is one of the factors involved in the
physiopathology of SUI.
Few studies have looked at the time course of EAS activation
during coughing. The contradictory results from these studies
are probably due (at least in part) to the very different
methodologies used. In a 2001 study on 6 women, Sapsford and
Hodges clearly demonstrated that an increase in anal and
vaginal pressure preceded the increase in intra-abdominal
pressure, although they were not able to evidence contraction of
the EAS or the perivaginal (pubococcygeal) muscles prior to
that of the abdominal muscles [43]. However, this was only a
study of voluntary abdominal contractions, rather than effort
during coughing [43,44]. In 2004, Verelst and Leivseth
performed a study on 26 continent women and 20 women
with SUI [59] reported and observed that during voluntary
coughing, contraction of the perivaginal muscle bundles of the
levator ani (evaluated using an intravaginal dynamometric
device) occurred on average 160 ms before the onset of
abdominal muscle EMG activity (although the exact muscle
group recorded was not specified), with no observed difference
between the 2 groups. However, the study’s methodology is
questionable because it calculates the activation kinetics by
comparing 2 different physical phenomena: (intravaginal) force
and (abdominal muscle) electrical activity [59].
Morin at al. reported on the same subject at the November
2006 congress of the International Continence Society held in
New Zealand [37]. They recorded contraction of the
perivaginal muscles (via a vaginal probe fitted with a
dynamometer) and the EMG activity of these same perivaginal
muscles and the abdominal muscles (the rectus abdominis,
obliquus internus abdominis and obliquus externus abdominis)
in 10 continent women [37]. The authors observed that the
intensity of the pelvic floor contraction was indeed pro-
portional to the intensity of the coughing and that activation of
the pelvic floor muscles was also correlated with the intensity
of the coughing; the stronger the coughing, the earlier the
pelvic floor reflex response [37]. Morin at al. drew the same
conclusion as we did, that is to say that the central nervous
system appears to adapt both the intensity and activation
kinetics of the pelvic floor muscle response to the intensity of
voluntary coughing [37].
X. Deffieux et al. / Annals of Physical and Rehabilitation Medicine 52 (2009) 256–268 259One of our working hypotheses is that the observed
neuromuscular dysfunction affects all the pelvic floor muscles
(or at least at the sphincter muscles and the peri-urethral
muscles). This is what prompts us to conclude that the EAS
dysfunction we observe may correspond to an identical
dysfunction of the peri-urethral striated muscles. However,
the women with SUI that we have investigated did not report
any anal incontinence (neither gas nor stools), despite the fact
that the EAS is affected by the observed dysfunctional
modulation and increased latency of the pelvic floor reflex
response.
Of course, anorectal physiology differs from urinary
physiology. For example, the anorectal continence system
involves the puborectal sling, which does not have any
equivalent in the urinary system. In contrast, there is no anal
equivalent of the ‘‘suburethral hammock’’. Above all, the
rectum differs from the bladder in that as it is empty most of the
time. In most cases, anal incontinence is passive and not related
to stress. Hence, it is logical that identical anomalies in the
urinary and anorectal sphincter systems will not necessarily
have the same consequences.
Furthermore, one can raise the following hypothesis: since
these women do not present anal incontinence (despite
objectivised neuromuscular dysfunction), it may be that the
presence of another abnormality is required for expression of
anal problems. This could include anatomic trauma to the
sphincter muscle system or dysfunction of the smooth muscle
system (which is very difficult to evidence).
1.4. Modulation of the pelvic floor reflex response
Few studies have sought to quantify the pelvic floor muscle
response during coughing. Our group has shown that the EAS
contraction strength correlates with the intensity of coughing,
reflecting adaptation of the neuromuscular pelvic floor [2].
Hence, there is a correlation between the abdominal pressure
measured in the bladder (expressed as a percentage) and the
EMGi activity of the EAS (also expressed as a percentage)
during successive and increasingly intense fits of voluntary
coughing. We refer to this adaptation of contraction as
‘‘modulation of the pelvic floor reflex response’’ and have
observed it in healthy volunteer subjects, in continent women
and in women with SUI. A sigmoid curve mathematical model
best fits this relationship. This nonlinear model of pelvic floor
contraction during coughing can illustrate the fact that the
increase in urethral pressure during effort is the consequence of
many different passive and active mechanisms (whether reflex
and/or preprogrammed), including those involved in basal
urethral tone, contraction of the rhabdomyosphincter and
contraction of the striated peri-urethral muscles.
In a study on asymptomatic female volunteers, Madill and
McLean observed that during voluntary pelvic floor contrac-
tion, the relationship between vaginal pressure (expressed as a
percentage) and the pelvic floor EMG activity (also expressed
as a percentage) was also sigmoidal [31].
Our work also appears to show that there is dysfunction of
the pelvic floor neuromuscular stress response in women withSUI, when compared with continent women [11]. One can thus
hypothesize that defective modulation of pelvic floor muscle
contraction during effort is a causal factor in SUI (either alone
or in combination with other factors, such as sphincter
dysfunction and cervico-urethral hypermobility. The differen-
ces in pelvic floor reflex response modulation for different
vesical volumes are not related to the modification of the EAS’s
EMG activity induced by the degree of vesical filling, since
Crosbie et al. and Shafik have shown that the extent of vesical
filling did not affect the EAS’s EMG activity at rest at all
[13,48].
We have observed a clear, qualitative difference between
healthy volunteers and women with SUI in terms of reflex
modulation [18]. Hence, of the 10 women with SUI, 4 women
(40%) had ‘‘poor’’ modulation of the pelvic floor reflex
response, versus none in the SUI group. However, this
difference was not statistically significance (P = 0.08) [18].
We were also unable to show a significant difference in our
mathematical model, although this may have simply been
related to an underpowered study. In fact, calculation of the
number of subjects for inclusion in the study had been
performed according to the primary evaluation criterion – the
latency between activation of EAS’s EMG activity and
activation of the EIC muscles [18].
We have also observed a correlation between modulation of
the pelvic floor reflex response and the frequency of stress leaks
(question 5 of theMHU, question 3 of the UDI and question 1 of
the ICIQ-SF): the greater the reported leak volume or
frequency, the more modulation is altered (i.e. flattening of
the sigmoid curve) [15,18]. This is also argues in favour of the
involvement of modulation dysfunction in the aetiology of SUI.
In contrast, there does not appear to be a correlation between
the value of the maximum urethral closure pressure (MUCP) on
one hand and the value of the Valsalva leakpoint pressure
(VLPP) or modulation of the pelvic floor response on the other.
Thus, ‘‘sphincter deficiency’’ and defective modulation of the
pelvic floor reflex response appear to be 2 independent factors.
In our study on the impact of fatigue on modulation of the
pelvic floor reflex response, we showed that only the test
comprising 11 voluntary pelvic floor muscle contractions led to
alterations [15]. This observation probably means that
voluntary contractions induce greater neuromuscular fatigue
than contractions provoked by 10 successive coughs (which
correspond to a reflex contraction). Hence, this fatigue probably
alters the reflex response capacity of the muscle, which can no
longer optimize its contraction with respect to the incident
stress.
In any case, defective modulation of the pelvic floor reflex
response during coughing and delayed muscle activation in
women with SUI probably account for only 1 of the
physiopathological mechanisms involved in this type of
incontinence. We think that SUI is a multifactorial condition
and that future experimental work should seek to simulta-
neously investigate both neuromuscular dysfunction (i.e.
striated muscle and perhaps even smooth muscle dysfunction)
and anatomical factors (such as cervico-urethral hypermobility
and the anatomical integrity of the striated sphincters)
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respect, one should bear in mind the absence of consensus on
the significance of ‘‘cervico-urethral hypermobility’’ and on the
methods used to investigate it [45,60], which will complicate
the development of this type of experiment.
1.5. Neuromuscular fatigability of the pelvic floor reflex
response
Few authors have looked at the fatigability of the perineal
muscles and the pelvic floor. In 1975, Vereecken et al. studied the
effect of pelvic floor muscle contraction [57]. To this end, the
authors recorded both urethral and anal pressures and the EMG
activity of the anal and urethral sphincters and concluded that
both these striated sphincters fatigue very rapidly (in less than a
minute).Manymethodological points of this studywould require
further specification – particularly the number and clinical
profiles of the study subjects. Moreover, it appears that the
repeatability of these recordings has never been studied. In 1982,
Vereecken et al. reported another study using spectral analysis to
investigate anal and urethral sphincter activity [58]. They studied
the activity and behaviour of the sphincters at rest and during
voluntary contraction, coughing and the Valsalva manoeuvre.
Their publication certainly indicates the number of subjects
investigated (N = 15) but also states that ‘‘only the good quality
recordings are usable for the analysis’’, without indicating how
many recordings were actually included in the final analysis.
Vereecken et al. also observed fatigue of the anal and urethral
sphincters during successive voluntary contractions of the
perineum. This fatigue translated into a shift in the frequency
spectrum towards low frequencies [57,58]. In the 3 trials, it
appeared that long, maximal contractions (> 30 s) induced the
greatest sphincter fatigue [58]. In 1999, Gunnarsson and
Mattiasson reported on 317 women (including 173 controls)
forwhom the authors had recorded theEMGactivity of the pelvic
floor muscles by using a vaginal probe carrying longitudinally
oriented surface electrodes [26]. This study methodology does
not allow true estimation of pelvic floor fatigue but does provide
some quantitative information on the pelvic floor muscles’
contractile capacity in continent and incontinent women. The
authors simply observed that the maximum EMG activity
(EMGmax) during a maximal, voluntary contraction in a
continent, multiparous woman is equivalent to that of a
nulliparous, young woman. Furthermore, in this study, the
EMGmax of symptomaticwomenwas altered, whatever the type
of symptoms (stress, urge or mixed urinary incontinence) and
with no significant differences between the various clinical
groups. The authors concluded that urinary incontinence
(regardless of its clinical type) corresponded to alteration of
pelvic floor and perivaginal neuromuscular function [26].
However, they qualified their results somewhat by acknowledg-
ing that they were unable to establish unambiguously which
muscle groups had actually been recorded. Furthermore, it seems
something of an oversimplification to study pelvic floor
neuromuscular function merely in terms of EMGmax values.
In 2001, Peschers et al. sought to investigate to study pelvic
floor fatigue indirectly in 10 nulliparous women volunteers[39]. To this end, the authors studied the mobility of the bladder
neck before and after fatigue tests, while hypothesizing that
pelvis muscle fatigue could translate into increased bladder
neck mobility. The latter parameter was studied using a pelvic
ultrasound scan with a 3.5 MHz curvilinear probe. Whatever
the fatigue trial performed (15 brief contractions of the pelvic
floor muscles, 1 prolonged, maximal contraction of the pelvic
floor muscles or 10 strong coughs), the authors did not observe
any change in cervico-urethral mobility [39]. However, this
does not cast doubt on the existence of pelvic floor fatigue, for
several reasons:
 firstly, this was not a muscle fatigue study as such because the
experiment dealt with anatomical mobility;
 secondly, the study sought at all cost to link 2 physiopa-
thological mechanisms which may well be completely
independent – pelvic muscle fatigue on one hand and
cervico-urethral hypermobility on the other.
The most rigorous, direct investigation of pelvic floor
muscle fatigue has been performed in the animal. In 2002,
Poortmans and Wyndaele reported an experiment involving the
ex vivo electrostimulation of pelvic floor muscles (the
iliococcygeus and pubococcygeus muscles) removed from
the rat [40]. The authors studied the fatigue of these muscles by
comparing them with that displayed by a typical skeletal
muscle (the soleus), which was also electrostimulated ex vivo.
Poortmans and Wyndaele showed that the pelvic floor muscles
studied (the iliococcygeus and pubococcygeus) had a greater
fatigability than the soleus [40]. Moreover, they showed that the
longer the interstimulation resting period, the lower the muscle
fatigability. Lastly, and even after optimizing the electro-
stimulation protocols (long rest periods), the pelvic floor
muscles always fatigued more than the soleus. The authors
explained this disparity in fatigability by a difference in the
proportions of fast-twitch and slow-twitch muscle fibres in the
respective striated muscles: fast-twitch (type II) muscle fibres
predominate in the pelvic floor muscles, conferring them with
greater fatigability. These results on the influence of the
electrostimulation parameters on pelvic floor muscle fatigue
would, of course, be interesting to apply to the determination of
the optimal electrostimulation settings for women with SUI.
However, extrapolation of an experimental animal study to a
clinical situation in humans remains somewhat hypothetical.
Given that similar studies are not practicable in humans, it will
be important to develop new models for studying neuromus-
cular mechanisms in the pelvic floor.
More recently, Verelst and Leivseth studied the fatigability
of the perivaginal muscles using a 40 mm-diameter intravaginal
device fitted with metal plates bearing strain gauges [59]. The
plates are deformed by pelvic contraction and the resulting
voltage changes are recorded and then expressed as a force in
Newtons [59]. This experiment looked at 20 stress incontinent
women and 26 continent women (controls). The authors defined
fatigue as being the length of time need to achieve muscle
exhaustion, i.e. the time at which the initially maximal force
(i.e. at the beginning of maximum voluntary contraction) had
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significant differences between the 2 groups [59]. However, this
study can be criticized in several respects:
 the control group was constituted of continent but not
necessarily nulliparous women, who could thus have
presented various disorders of the static pelvic floor and
did not constitute a true control group in neuromuscular
terms;
 the probe used had a very large diameter, which could have
modified the behaviour of the levator muscles;
 the contraction tests performed were perhaps not adequate for
revealing a difference in fatigability between the 2 study
groups.
Further, a single study cannot rule out a possible
involvement of abnormal low pelvic floor muscular fatigability
in SUI.
The existence of stress-related pelvic floor neuromuscular
fatigability could explain a phenomenon that we have observed
in women with SUI: a decrease in urethral pressure after
repeated coughing [1].
Firstly, our experiments show that this decrease is a highly
reproducible phenomenon [16]. Even though the number of
coughs needed to provoke this phenomenon had been chosen
empirically (in order to reproduce a fit of coughing), it appears
to be adequate. In effect, we have observed that a single cough
does not trigger a decrease in urethral pressure and that
extending the number of coughs (beyond the 14 in our study)
does not appear to amplify this phenomenon.
We have observed a significant percentage decrease in
urethral pressure in some women with SUI (38% of those in our
study) [16], as seen in the original 1993 publication [1].
However, a control group study demonstrated that the absolute
values of the urethral pressure decrease after 7 coughs are the
same in women with SUI and in continent women. Thus, this
phenomenon is not specific for women with SUI. The strong
percentage decrease observed is simply related to the fact that
baseline urethral pressures are significantly lower in women
with SUI [16]. Hence, this is probably a normal physiological
phenomenon.
However, this observation does not cast doubt on the
involvement of this phenomenon in the physiopathology of
SUI; even though this phenomenon may affect a large
proportion of women (regardless of their continence status),
its presence in a woman with a low baseline MUCP could
trigger the appearance of urinary leaks after repeated coughing.
In fact, even though we did not observe any correlation between
the results of the specific questionnaire on fatigue-related leaks
and the resting MUCP, there does appear to be a strong
correlation between the questionnaire results and the existence
of a marked decrease in the MUCP after repeated coughing.
The main limitation of our study relates to the fact that the new
questionnaire has not yet been validated. However, it should be
noted that none of the existing questionnaires (whether
validated or not) includes any targeted questions on muscle
fatigue-related leaks.As for the mechanism of this potentially normal urethral
pressure decrease after repeated coughing, the involvement of
neuromuscular fatigue of the peri-urethral striated muscles (the
sphincters or otherwise) is an attractive hypothesis. This could
explain the observed, progressive recovery phase, with a
rebound in urethral pressure in the seconds following the initial
fall. There are some arguments in favour of this hypothesis and
others against it. In our study, we decided to look at young
women because decreased urethral compliance in older women
is a factor, which complicates the interpretation of post-
menopause profilometry results. In young women, 3 main
factors contribute to urethral pressure:
 the striated sphincter muscle system;
 the smooth muscle system;
 the sub-urethral vascular bed (which is highly developed in
young women and is sensitive to oestrogenic impregnation).
It is possible that the observed fall is related to a decrease in
one or several of these factors. Muscle contraction strength can
be decreased by muscle fatigue (even though it is known that
the sphincters primarily contain slow-twitch muscle fibres).
Furthermore, repeated reflex muscle contractions can induce a
decrease in sub-urethral blood flow via a vascular ‘‘flushing’’
phenomenon (which can be observed during all muscle
contractions). This could be studied by Doppler ultrasound
and would constitute an interesting development in future
research. Other parameters (such as the viscoelastic properties
of the peri-urethral tissues) could enter into the equation but
their influence on the generation of urethral pressure appears to
be minimal. Likewise, the peri-urethral smooth muscle system
does not seem to play a major role in genesis of urethral
pressure, when compared with the striated muscle system
[51,52]. The autonomous nervous system also appears to have a
limited role [1]. As for a hypothetical influence of cervico-
urethral hypermobility on the decrease in the urethral pressure
after repeated coughing, Richardson has already reported that
measurement of the urethral profile after repeated coughing was
not modified by cervico-urethral hypermobility [41]. In this
latter study, he also showed that the decrease in pressure
measured in a static setting was an artefact due to the fact that
the catheter was immobile within a mobile urethra. Hence, the
measured pressure was certainly not the maximum pressure.
This is why we decided to perform a complete profile (from the
bladder to the urethral meatus) in our study, just after the 7th
cough. The reason why Richardson had not observed any
decrease in urethral pressures according to our definition is
probably related to the fact that his profile measurement was
performed 5 seconds after the end of the coughing. This is
probably too late, since we have observed that the closure
pressure quickly rebounds. Furthermore, his study population
was very heterogeneous: 24% of the subjects had an overactive
bladder and only 57% had SUI.
Very recently, Mattiasson and Teleman have continuously
recorded the urethral pressure (in the highest pressure area) at
rest and during voluntary pelvic floor contractions [33]. The
authors observed frequent decreases in urethral pressure during
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the incontinent women (whatever the type of incontinence:
stress, urge or mixed), whereas this was observed only in one
third of continent controls [33]. Mattiasson and Teleman
hypothesized that this is due to relaxation of the peri-urethral
striated and/or smooth sphincter systems, which itself may
depend on various neuromediatory systems (such as the
calcitonin-gene related peptide [CGRP], substance P and nitric
oxide synthase [NOS]) [33].
1.6. Conclusion
There are arguments in favour of the existence of specific
neuromuscular dysfunctions affecting certain women with SUI.
Identification of these neuromuscular dysfunctions opens up
perspectives for physiopathological research and therapeutic
progress in general and rehabilitation procedures in particular.
2. Version franc¸aise
2.1. Introduction
La physiologie de la continence urinaire a` l’effort est
complexe et les roˆles respectifs des me´canismes actifs et passifs
mis en jeu demeurent mal connus. De nombreux re´flexes
pe´rine´aux sont implique´s dans cette continence. La toux
constitue un mode`le expe´rimental inte´ressant car elle est aise´e a`
reproduire et a` quantifier chez l’homme et l’animal. Elle
provoque une contraction synchrone du sphincter strie´ ure´tral
(rhabdomyosphincter) et de tous les muscles du plancher
pelvien. Cette contraction re´flexe de la musculature strie´e
pelvipe´rine´ale est un des facteurs majeurs assurant la
continence urinaire et fe´cale a` l’effort [38]. Cette revue de la
litte´rature se focalise sur les me´canismes neuromusculaires
re´flexes implique´s dans la continence urinaire a` l’effort de la
femme. En effet, depuis quelques anne´es, de nouvelles
hypothe`ses physiopathologiques ont e´te´ e´voque´es impliquant
des anomalies de la re´ponse re´flexe de la musculature
pelvipe´rine´ale. L’e´tude de ces phe´nome`nes est toutefois rendue
difficile par le caracte`re he´te´roge`ne des muscles du plancher
pelvien, par leur anatomie, leurs proprie´te´s biome´caniques et
leur me´tabolisme cellulaire. Le syste`me sphincte´rien ure´tral est
mixte, a` la fois lisse et strie´ externe (avec une grande proportion
de fibres musculaires lentes [55]), impliquant une double
innervation ve´ge´tative (autonome) et somatique (ce´re´brospi-
nale) et une multiplicite´ de neurotransmetteurs. [3,6,7,9,11,12,
19,22,46,49,61].
2.2. Comportement des muscles strie´s pelvipe´rine´aux a`
l’effort
Lors d’un effort violent comme la toux, la simple
contraction du syste`me sphincte´rien ure´tral ne peut pas ge´ne´rer
une pression ure´trale suffisante pour empeˆcher toute fuite
d’urine. Les me´canismes comple´mentaires pouvant participer a`
assurer la continence lors des efforts sont le syste`me de soutien
ure´tral et la contraction des muscles pe´riure´traux. Il est e´tablique lors d’un effort de toux, on observe une contraction
simultane´e des muscles du plancher pelvien (et en particulier du
faisceau pubococcygien du muscle levator ani) et du sphincter
strie´ ure´tral [5,20,39]. Cette contraction re´flexe du sphincter
strie´ ure´tral lors des efforts de toux et d’e´ternuement a e´te´
montre´e expe´rimentalement chez le chien et la souris [53,54].
L’abdomen de l’animal e´tant ouvert pour supprimer tout effet
de transmission de pression, Thuroff et al. ont observe´ une
augmentation de la pression ure´trale pendant l’e´ternuement
provoque´ [53,54]. Par ailleurs, Kamo et al. ont re´cemment
montre´ chez le rat que cette augmentation de pression e´tait
inhibe´e par la section des nerfs pudendaux [30].
La the´orie de Delancey [21] explique le roˆle joue´ par le
« hamac sous ve´sical » fixe´ late´ralement sur l’arc tendineux du
fascia pelvien et des releveurs. Cette structure fibromusculaire,
qui se tend sous l’effet de la contraction re´flexe, forme un plan
re´sistant sur lequel l’ure`tre pourrait venir s’e´craser et ainsi
s’occlure. La transmission des pressions abdominales a` l’ure`tre
serait donc, contrairement a` la the´orie d’Enhorning qui pensait
que la vessie et la partie initiale de l’ure`tre e´taient dans la meˆme
enceinte manome´trique [23], un phe´nome`ne actif. Cependant,
la pre´sence d’une hypermobilite´ ure´trale ne se traduit pas
obligatoirement par une incontinence a` l’effort. Comme nous le
reverrons plus loin, ce me´canisme ne peut pas eˆtre conside´re´
comme le me´canisme causal de l’incontinence urinaire a`
l’effort (IUE). De plus, lors d’un effort de toux, il doit exister
une synchronisation entre les muscles de l’abdomen et les
muscles pelvipe´rine´aux. Il a e´te´ montre´ que l’augmentation de
la pression ure´trale pre´ce`de l’augmentation de la pression
abdominale de 250 ms et que l’augmentation de la pression
ure´trale de´passe celle de la pression abdominale, sugge´rant une
contraction sphincte´rienne strie´e et pelvipe´rine´ale re´flexe en
plus du simple me´canisme de soutien [10,56]. Comme cette
augmentation de pression se fait principalement au niveau de la
partie distale de l’ure`tre, l’implication du muscle compresseur
de l’ure`tre (muscle transverse de l’ure`tre) et du muscle
sphincte´rien ure´trovaginal est tre`s probable. Cela est aussi
conforte´ par l’expe´rience de Thind qui a observe´ que, sous
anesthe´sie des nerfs pudendaux, on observe une diminution de
pre`s de 50 % de l’augmentation des pressions ure´trales lors des
efforts de toux et d’e´ternuement et ce, surtout dans la partie
distale de l’ure`tre [52]. Enfin, tre`s re´cemment, Madill et
McLean ont montre´ que la phase initiale d’augmentation de
pression intravaginale survenant lors d’un effort de contraction
abdominale, e´tait essentiellement due a` la contraction des
muscles du plancher pelvien [31].
Concernant le sphincter anal, il est connu depuis longtemps
que les efforts de type toux, soule`vement ou rire s’accompa-
gnent d’une contraction du sphincter anal externe (SAE) [4,24].
Il existe donc une hypothe`se selon laquelle toute augmentation
de pression abdominale entraıˆne une contraction « re´flexe » du
SAE. Il est d’ailleurs a` noter que ce me´canisme persiste chez le
blesse´ me´dullaire [35]. Lors de la toux, notre e´quipe a montre´
que l’amplitude de la contraction du SAE e´tait proportionnelle
a` l’intensite´ de l’effort de la toux [2]. L’effort de de´fe´cation
(proche de la manœuvre de Valsalva) entraıˆne un relaˆchement
re´flexe du SAE chez un certain nombre de sujets, mais de fac¸on
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effort de pousse´e abdominale sans intention de de´fe´quer
s’accompagne d’une augmentation de l’activite´ EMG du SAE
[24]. Il est donc probable que seul l’effort de pousse´e a` glotte
ferme´e associe´ a` une volonte´ de de´fe´cation entraıˆne un
relaˆchement du SAE.
2.3. Cine´tique d’activation de la musculature
pelvipe´rine´ale lors de la toux
Enhorning a observe´ que lors d’un effort de toux,
l’augmentation de pression intra-ure´trale pre´ce´dait le´ge`rement
l’augmentation de pression intrave´sicale [23]. Cela a e´galement
e´te´ montre´ par Thind et al. dans une e´tude comparative portant
sur 30 femmes volontaires et 30 femmes ayant une IUE [50].
Dans cette e´tude, l’augmentation de pression ure´trale pre´ce´dait
l’augmentation de pression intrave´sicale dans un tiers des cas
des patientes continentes et dans un quart des cas des patientes
ayant une IUE [50]. Il existe donc lors de la toux une
augmentation de la pression ure´trale qui pre´ce`de l’augmenta-
tion de la pression ve´sicale. Van der Kooi et al. ont eux observe´
que chez les femmes ayant une IUE, il existe une absence
d’augmentation de la pression ure´trale pre´ce´dant l’augmenta-
tion de la pression ve´sicale [56]. Cette augmentation de
pression est lie´e a` la contraction du sphincter strie´ ure´tral et des
muscles pe´rine´aux [27,42,54].
Les voies re´flexes implique´es dans cette adaptation a` l’effort
peuvent eˆtre multiples. L’augmentation de la pression ure´trale
pre´ce´dant un effort et la disparition de ce re´flexe chez les
blesse´s me´dullaires plaident en faveur d’une voie re´flexe
supraspinale. Les centres du tronc ce´re´bral implique´s dans la
respiration se projetant dans le noyau d’Onuf pourraient
intervenir dans cette voie re´flexe [28]. Cette « pre´contraction »
de la musculature pelvipe´rine´ale est utilise´e en the´rapeutique :
l’e´quipe de Miller et al. enseigne la pre´contraction pelvipe´-
rine´ale (sous le terme de knack) [36]. Toutefois, il n’a jamais e´te´
montre´ que la pre´activation des muscles pelvipe´rine´aux e´tait
retarde´e chez les femmes ayant une IUE. Ainsi, notre
connaissance de la pre´activation des muscles pe´rine´aux lors
de la toux est encore parcellaire et reste un sujet de controverse.
Il faut tout de meˆme rappeler que tout n’est pas re´flexe. Il
existe aussi une composante volontaire de la contraction. Lors
d’une contraction pe´rine´ale volontaire, les muscles pe´riure´traux
(compresseur de l’ure`tre, sphincter ure´trovaginal) ferment la
partie distale de l’ure`tre et le sphincter ure´tral externe occlut sa
partie proximale. La contraction volontaire concomitante des
muscles du plancher pelvien rigidifie le soutien de l’ure`tre.
Enfin, il est connu que cette contraction pe´rine´ale volontaire
inhibe la contraction de´trusorienne [32,47].
Nous avons montre´ que durant une toux volontaire, l’activite´
e´lectromyographique du SAE (EMGi–SAE) de´bute en ge´ne´ral
avant l’augmentation de pression abdominale et avant le de´but
d’activite´ EMGi des intercostaux externes (ICE) a` la fois chez
les volontaires saines et chez les patientes ayant une IUE
[14,18]. Ainsi, la contraction du SAE de´bute avant le de´but
d’activite´ des muscles intercostaux lors des efforts de toux
volontaires. La contraction du SAE de´bute donc avant meˆmel’initiation des muscles implique´s dans la toux (ICE synchrones
du diaphragme). Il ne s’agit donc pas d’un simple re´flexe spinal.
Nos re´sultats ne sont toutefois peut-eˆtre pas applicables a` une
toux re´flexe car celle-ci se fait avec une inspiration pre´alable (a`
la diffe´rence de ce que nous demandions aux sujets dans nos
expe´riences), ce qui peut modifier la cine´tique d’activation des
muscles intercostaux et abdominaux [25]. Il conviendrait donc
de re´pe´ter nos mesures avec des toux re´flexes, ce qui
impliquerait l’emploi d’agents irritants tussige`nes.
Dans la litte´rature, on retrouve une autre e´tude qui avait
abouti a` des conclusions diffe´rentes des noˆtres concernant cette
pre´activation du SAE lors de la toux. Chan et al. ont observe´
que lors d’une toux volontaire, l’activite´ EMGi des intercostaux
de´butait avant l’activite´ EMGi du SAE [8]. Toutefois, cette
e´tude ne concernait qu’un sujet, un homme de 43 ans et les
enregistrements e´lectromyographiques avaient e´te´ obtenus
graˆce a` une e´lectrode aiguille, sans que leur technique
d’insertion de l’e´lectrode soit de´taille´e. Il est donc difficile
de savoir si l’e´lectrode e´tait place´e dans les ICE ou internes. Or
nous avons vu que l’activite´ EMGi de ces derniers n’est pas
synchrone de celle du muscle diaphragmatique [29,34].
Nous avons e´galement montre´ que cette contraction re´flexe
pe´rine´ale semble significativement retarde´e chez les femmes
ayant une IUE par rapport aux volontaires saines [18]. Cette
observation est bien entendu a` rapprocher des expe´riences plus
anciennes concernant la pre´activation du sphincter ure´tral. Il
apparaıˆt clairement qu’un tel de´faut de pre´activation de la
re´ponse re´flexe pe´rine´ale peut eˆtre un des facteurs implique´s
dans la physiopathologie de l’IUE.
Seules de rares e´tudes se sont focalise´es sur l’e´tude de la
cine´tique d’activation du SAE lors des efforts de toux. Les
re´sultats de ces e´tudes sont contradictoires, probablement en
partie a` cause de me´thodologies tre`s diffe´rentes. En 2001, dans
une e´tude portant sur six femmes, Sapsford et Hodges ont bien
montre´ une augmentation des pressions anale et vaginale avant
l’augmentation de pression intra-abdominale, sans pouvoir
montrer une contraction du SAE ou des muscles pe´rivaginaux
(pubococcygiens) pre´alable a` celle des muscles abdominaux,
mais il s’agissait dans cette e´tude uniquement de contractions
abdominales volontaires et pas d’efforts de toux [43,44]. En
2004, Verelst et Leivseth ont re´alise´ une e´tude portant sur 26
femmes continentes et 20 femmes ayant une IUE [59]. Ils ont
observe´ que lors d’un effort de toux volontaire, la contraction
des faisceaux musculaires pe´rivaginaux du « levator ani »
(e´value´e par un dispositif dynamome´trique intravaginal)
survenait en moyenne 160 ms avant le de´but d’activite´
e´lectromyographique des muscles abdominaux explore´s (sans
pre´cision du groupe musculaire pre´cise´ment enregistre´), et ce
sans diffe´rence observe´e entre les deux groupes. Toutefois, la
me´thodologie de cette e´tude est discutable car elle calcule une
cine´tique d’activation en comparant deux phe´nome`nes physi-
ques diffe´rents : une force (intravaginale) et une activite´
e´lectrique (EMG des muscles abdominaux) [59].
Morin et al. ont rapporte´ une e´tude sur le meˆme sujet au
congre`s de l’international continence society qui s’est tenu en
novembre 2006 en Nouvelle-Ze´lande [37]. Ils ont enregister,
d’une part, la contraction des muscles pe´rivaginaux par une
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l’activite´ e´lectromyographique de ces meˆmes muscles de fac¸on
concomitante avec celle de muscles abdominaux (rectus
abdominis, obliquus internus abdominis et obliquus externus
abdominis) chez dix femmes continentes [37]. Ils ont observe´
que, d’une part, la force de la contraction du plancher pelvien
e´tait bien proportionnelle a` l’intensite´ de l’effort de toux et que,
d’autre part, l’activation des muscles du plancher pelvien e´tait
e´galement corre´le´e a` l’intensite´ de l’effort de toux, c’est-a`-dire
que plus l’effort de toux est important, plus pre´coce est la re´ponse
re´flexe pe´rine´ale [37]. Ils font la meˆme conclusion que nous,
c’est-a`-dire que le syste`me nerveux central semble adapter a` la
fois l’intensite´ de la re´ponse musculaire pe´rine´ale, mais aussi sa
cine´tique d’activation, a` l’intensite´ de l’effort de toux volontaire.
Une de nos hypothe`ses de travail est que les dysfonctions
neuromusculaires observe´es sont globales au niveau des
muscles pelvipe´rine´aux (au moins au niveau des muscles
sphincte´riens et des muscles pe´riure´traux). C’est ce qui nous
permet de conclure que les dysfonctions que nous observons au
niveau du SAE peuvent te´moigner de dysfonctions identiques
au niveau des muscles strie´s pe´riure´traux. Toutefois, les
femmes ayant une IUE que nous avons explore´es ne de´crivaient
pas d’incontinence anale (ni aux gaz, ni aux selles), alors que
c’est bien au niveau du SAE que nous avons objective´
l’anomalie de modulation de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale et le
retard d’activation (latence augmente´e).
Bien entendu, la physiologie anorectale est diffe´rente de la
physiologie urinaire. Par exemple, le syste`me de continence
anorectal fait intervenir la sangle du puborectal qui n’a pas
d’e´quivalent au niveau urinaire. D’un autre coˆte´, il n’y pas de
« hamac » sous-ure´tral au niveau anal. Et puis surtout le rectum,
a` la diffe´rence de la vessie, est vide la plupart du temps. Dans la
majorite´ des cas, l’incontinence anale est une incontinence
passive et non principalement a` l’effort. Ainsi, on peut
comprendre que l’existence d’anomalies identiques au niveau
des syste`mes sphincte´riens urinaires et anorectaux puisse ne pas
avoir les meˆmes conse´quences.
Par ailleurs, on peut aussi faire l’hypothe`se que si ces
femmes ne pre´sentent pas d’incontinence anale alors qu’elles
ont objectivement un dysfonctionnement neuromusculaire,
c’est peut-eˆtre que la pre´sence d’une autre anomalie est
ne´cessaire pour aboutir a` l’incontinence au niveau anal, par
exemple une le´sion musculaire anatomique du sphincter ou un
dysfonctionnement du syste`me musculaire lisse qui est tre`s
difficile a` appre´hender.
2.4. Modulation de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale
Peu d’e´tudes se sont inte´resse´es a` la quantification de la
re´ponsemusculaire pelvipe´rine´ale lors de la toux. Notre e´quipe a
montre´ que l’intensite´ des contractions du SAE e´tait corre´le´e a`
l’intensite´ de l’effort de toux, refle´tant une adaptation
neuromusculaire pelvipe´rine´ale a` l’intensite´ de l’effort [2]. Il
existe donc une corre´lation entre la pression abdominalemesure´e
dans la vessie (exprime´e en pourcentage) et l’activite´ EMGi du
SAE (e´galement exprime´e en pourcentage) lors d’efforts de toux
volontaires successifs et croissants. Nous appelons cetteadaptation de la contraction, « modulation de la re´ponse re´flexe
pe´rine´ale ». Cela a e´te´ montre´ dans nos travaux, a` la fois chez des
sujets volontaires sains, chez des femmes continentes et des
femmes ayant une IUE. Parmi lesmode`lesmathe´matiques teste´s,
c’est celui d’une courbe sigmoı¨de qui repre´sente le mieux cette
relation. Ce mode`le non line´aire de la contraction du plancher
pelvien lors de la toux pourrait illustrer le fait que l’augmentation
de pression ure´trale lors de l’effort est la conse´quence de
multiples me´canismes passifs et actifs, re´flexes et/ou pre´pro-
gramme´s, incluant les me´canismes implique´s dans le tonus
ure´tral basal, la contraction du rhabdomyosphincter et la
contraction des muscles strie´s pe´riure´traux.
Dans une e´tude portant sur des femmes volontaires
asymptomatiques, Madill et McLean ont observe´ que lors
d’une contraction pe´rine´ale volontaire, la relation unissant la
pression vaginale (exprime´e en pourcentage) et l’activite´
e´lectromyographique du plancher pelvien (elle aussi exprime´e
en pourcentage) e´tait e´galement une fonction sigmoı¨de [31].
Nos travaux semblent e´galement montrer qu’il existe une
anomalie du profil de re´ponse neuromusculaire pelvipe´rine´ale a`
l’effort chez les femmes ayant une IUE par rapport aux femmes
continentes [17]. On peut ainsi faire l’hypothe`se qu’un de´faut
de modulation de la contraction musculaire pelvipe´rine´ale lors
de l’effort puisse eˆtre un facteur causal d’IUE, de fac¸on isole´e
ou associe´e a` d’autres facteurs comme l’insuffisance sphincte´-
rienne et l’hypermobilite´ cervico-ure´trale. Les diffe´rences de
modulation de re´ponse re´flexe pe´rine´ale a` diffe´rents niveaux de
remplissage ne sont pas lie´es a` une modification de l’activite´
e´lectromyographique du SAE provoque´e par le degre´ de
remplissage ve´sical car Crosbie et al. et Shafik ont montre´ que
le degre´ de remplissage ve´sical ne modifiait en rien l’activite´
e´lectromyographique de repos du SAE [13,48].
Nous avons observe´ une diffe´rence qualitative nette entre la
modulation chez les volontaires saines et les femmes ayant une
IUE [18]. Ainsi, parmi dix femmes ayant une IUE, quatre
femmes (40%) avaient une « mauvaise » modulation de la
re´ponse re´flexe pe´rine´ale, contre aucune dans le groupe IUE.
Toutefois, cette diffe´rence n’atteint pas la significativite´
( p = 0,08) [18]. Nous n’avons pas pu montrer non plus de
diffe´rence significative graˆce a` notre mode`le mathe´matique.
Cela pourrait eˆtre simplement lie´ a` un proble`me de puissance de
l’e´tude. En effet, le calcul du nombre de sujets a` inclure dans
cette e´tude avait e´te´ re´alise´ en fonction du crite`re principal
d’e´valuation qui e´tait la latence d’activation entre l’activite´
e´lectromyographique du SAE et celle des ICE [18].
Nous avons e´galement observe´ qu’il existe une corre´lation
entre la modulation de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale et la
fre´quence des fuites a` l’effort (question 5 du me´sure du
handicap urinaire [MHU], question 3 de l’Urogenital Distress
Inventory [UDI], question 1 du International Consultation on
Incontinence Questionnaire - Short Form [ICIQ-SF]) : plus la
re´ponse rapporte une se´ve´rite´ ou une fre´quence importante des
fuites, plus la modulation s’alte`re (affaissement de la sigmoı¨de)
[15,18]. Cela est e´galement en faveur de l’implication de cette
anomalie de la modulation dans la gene`se de l’IUE.
En revanche, il ne semble pas exister de corre´lation entre la
valeur de la pression de cloˆture ure´trale maximale (PCUM) ou
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modulation de la re´ponse pe´rine´ale. Ainsi, l’« insuffisance
sphincte´rienne » et cette anomalie de la modulation de la
re´ponse re´flexe pe´rine´ale semblent eˆtre deux me´canismes
inde´pendants.
Dans notre e´tude concernant l’impact d’un effort fatigant sur
la modulation de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale, nous avons
montre´ que seule l’e´preuve comportant 11 contractions
musculaires pe´rine´ales volontaires entraıˆne une alte´ration de
la modulation de la re´ponse re´flexe pe´rine´ale [15]. Cette
observation illustre probablement que ces efforts de contraction
volontaire entraıˆnent une fatigue neuromusculaire plus
importante que les contractions provoque´es par les dix toux
successives qui elles correspondent a` une contraction re´flexe.
Ainsi, cette fatigue musculaire alte`re probablement les
capacite´s de re´ponse re´flexe du muscle qui ne peut plus alors
optimiser sa contraction par rapport a` l’effort produit.
Dans tous les cas, cette anomalie de la modulation de la
re´ponse re´flexe pe´rine´ale lors des efforts de toux et ce retard
d’activation musculaire chez les femmes pre´sentant une IUE ne
repre´sentent vraisemblablement qu’un des me´canismes phy-
siopathologiques implique´s dans l’IUE. Nous pensons que
l’IUE est multifactorielle et qu’une prochaine phase expe´ri-
mentale devra s’attacher a` explorer de fac¸on concomitante a` la
fois les dysfonctions neuromusculaires (du strie´ et pourquoi pas
du lisse) et les facteurs anatomiques potentiellement implique´s
dans l’incontinence a` l’effort (hypermobilite´ cervico-ure´trale
sur le plan urinaire, inte´grite´ anatomique des sphincters strie´s).
Dans cette optique, rappelons toutefois l’absence de consensus
concernant la valeur et les me´thodes d’exploration de
l’« hypermobilite´ cervico-ure´trale » [45,60], ce qui rendra ce
de´veloppement expe´rimental assez difficile.
2.5. Fatigabilite´ neuromusculaire de la re´ponse re´flexe
pe´rine´ale
Peu d’auteurs se sont inte´resse´s a` l’e´tude de la fatigue des
muscles pe´rine´aux et du plancher pelvien. En 1975, Vereecken
et al. avaient e´tudie´ l’effet d’une contraction musculaire
pe´rine´ale [57]. Ils avaient pour cela enregistre´ conjointement
les pressions ure´trale et anale, ainsi que l’activite´ e´lectro-
myographique des sphincters anal et ure´tral. Ils avaient conclu
que ces deux sphincters strie´s se fatiguaient tre`s rapidement (en
moins d’une minute). De nombreux points me´thodologiques de
cette e´tude ne´cessiteraient des pre´cisions, en particulier le
nombre et le profil clinique des sujets explore´s. De plus, il ne
semble pas y avoir eu d’e´tude de la re´pe´tabilite´ des
enregistrements. En 1982, Vereecken et al. rapportent une
autre e´tude utilisant l’analyse spectrale dans l’exploration de
l’activite´ des sphincters anal et ure´tral [58]. Ils ont e´tudie´
l’activite´ de repos de ces sphincters ainsi que leur comporte-
ment lors d’efforts de contraction volontaire, de la toux et de la
manœuvre de Valsalva. Dans cette publication ils indiquent
certes le nombre de sujets explore´s (n = 15), mais ils expliquent
aussi que « seuls les enregistrements de bonne qualite´ sont
utilisables pour l’analyse » sans indiquer combien d’enregis-
trements ont e´te´ in fine analyse´s. Ils ont bien observe´ unefatigue des muscles sphincte´riens anal et ure´tral lors de
contractions volontaires successives du pe´rine´e. Cette fatigue
se traduisait par un de´placement du spectre de fre´quence vers
les fre´quences basses. Parmi les trois e´preuves teste´es, il semble
que ce soient les contractions maximales prolonge´es
(> 30 secondes) qui entraıˆnent la fatigue la plus importante
au niveau des sphincters [58]. En 1999, Gunnarsson et
Mattiasson rapportaient une e´tude sur 317 femmes dont 173
volontaires, dans laquelle il avait enregistre´ l’activite´ e´lectro-
myographique des muscles pe´rine´aux graˆce a` une sonde
vaginale munie d’e´lectrodes de surface longitudinale [26]. La
me´thodologie de cette e´tude n’autorise pas une vraie estimation
de la fatigue pe´rine´ale, mais elle apporte quelques e´le´ments
quantitatifs de la capacite´ contractile des muscles pe´rine´aux
chez les femmes continentes et incontinentes. Ils ont
simplement observe´ que l’activite´ e´lectromyographique maxi-
male (EMGmax) lors d’une contraction volontaire maximale
chez une multipare continente est e´quivalente a` celle d’une
femme jeune n’ayant jamais accouche´. Par ailleurs, dans cette
e´tude, l’EMGmax des femmes symptomatiques e´tait alte´re´ quel
que soit le type de symptomatologie (IUE, incontinence
urinaire sur urgenturies ou incontinence urinaire mixte) et sans
diffe´rence significative entre ces diffe´rents groupes cliniques.
Les auteurs ont conclu que l’incontinence urinaire (quel que
soit son type clinique) correspondait a` une alte´ration des
fonctions neuromusculaires pe´rine´ale et pe´rivaginale [26].
Toutefois, ils tempe´raient un peu leurs re´sultats en recon-
naissant ne pas pourvoir de´terminer avec exactitude quels
groupes musculaires avaient re´ellement e´te´ enregistre´s. Par
ailleurs, il paraıˆt un peu re´ducteur d’e´tudier le fonctionnement
neuromusculaire pe´rine´al uniquement sous l’angle de la simple
valeur de l’EMGmax.
En 2001, Peschers et al. ont tente´ d’e´tudier indirectement la
fatigue pe´rine´ale chez dix femmes nullipares volontaires [39].
Ils ont pour cela e´tudie´ la mobilite´ du col ve´sical avant et apre`s
des e´preuves fatigantes en faisant l’hypothe`se que la fatigue des
muscles du pe´rine´e pourrait se traduire par une aggravation de
la mobilite´ du col ve´sical. Cette mobilite´ du col ve´sical e´tait
e´tudie´e graˆce a` une e´chographie pe´rine´ale (sonde curviline´aire
de 3,5 MHz). Quelle que soit l’e´preuve fatigante teste´e (15
contractions courtes du plancher musculaire pelvien, une
contraction maximale prolonge´e du plancher musculaire
pelvien, dix toux fortes), ils n’ont pas pu mettre en e´vidence
de modification de la mobilite´ cervico-ure´trale [39]. Toutefois,
cela ne remet pas en question l’existence d’une fatigue
pe´rine´ale et ce pour plusieurs raisons : d’une part, il ne s’agit
pas a` proprement parler d’une e´tude de fatigabilite´ musculaire
puisque l’expe´rience portait sur une mobilite´ anatomique;
d’autre part, car cette e´tude veut a` tout prix relier deux
me´canismes physiopathologiques qui sont peut-eˆtre comple`-
tement inde´pendant : d’une part, la fatigabilite´ des muscles
pe´rine´aux et, d’autre part, l’hypermobilite´ cervico-ure´trale.
L’e´tude la plus rigoureuse sur le plan de l’exploration directe
de la fatigue musculaire pe´rine´ale a e´te´ re´alise´e chez l’animal.
En 2002, Poortmans et Wyndaele rapportent une expe´rience
d’e´lectrostimulation ex vivo sur des muscles pe´rine´aux
(iliococcygien et pubococcygien) pre´leve´s chez le rat [40].
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a` celle pre´sente´e par un muscle squelettique classique, le
muscle sole´aire, lui aussi e´lectrostimule´ ex vivo apre`s
pre´le`vement. Ils ont mis en e´vidence que les muscles pe´rine´aux
e´tudie´s (iliococcygien et pubococcygien) avaient une fatiga-
bilite´ supe´rieure a` celle du muscle sole´aire. De plus, ils ont mis
en e´vidence que plus la pe´riode de repos entre deux
stimulations e´tait importante, moins la fatigabilite´ musculaire
e´tait marque´e. Enfin, meˆme en optimisant les protocoles
d’e´lectrostimulation (longues pe´riodes de repos), les muscles
pe´rine´aux se fatiguaient toujours plus que le sole´aire. Les
auteurs expliquent cette diffe´rence de fatigabilite´ par la
diffe´rence de proportion en fibres musculaires rapides et lentes
dans les diffe´rents muscles strie´s : les fibres musculaires rapides
(type II) sont en effet pre´ponde´rantes dans les muscles
pe´rine´aux, leur confe´rant ainsi une fatigabilite´ supe´rieure.
Ces re´sultats concernant l’influence des modalite´s de l’e´lectro-
stimulation sur la fatigue des muscles pe´rine´aux seraient bien
entendu inte´ressants a` utiliser pour de´terminer quelles sont les
modalite´s pratiques d’e´lectrostimulation a` conseiller pour les
femmes pre´sentant une IUE. Toutefois, les extrapolations d’une
e´tude expe´rimentale animale a` la clinique humaine restent en
partie hypothe´tiques. Des e´tudes similaires n’e´tant pas
re´alisables chez l’homme, il est donc important de de´velopper
de nouveaux mode`les d’e´tude des me´canismes neuromuscu-
laires pelvipe´rine´aux.
Plus re´cemment, Verelst et Leivseth ont e´tudie´ la fatigabilite´
des muscles pe´rivaginaux graˆce a` un dispositif intravaginal de
40 mm de diame`tre e´quipe´ de lamelles me´talliques [59]. Lors
des contractions pelviennes, ces lamelles se de´forment
engendrant une diffe´rence de potentiel qui est enregistre´e puis
convertie en force exprime´e en newton [59]. Cette expe´rience a
porte´ sur 20 femmes incontinentes a` l’effort et sur 26 femmes
continentes (te´moins). Dans cette e´tude, les auteurs ont de´fini la
fatigue comme e´tant le temps pour parvenir a` un e´puisement
musculaire : temps pour que la force produite diminue de 90 %
par rapport a` la force maximale initiale (en de´but de contraction
volontaire maximale). Ils n’ont pas observe´ de diffe´rence
significative entre les deux groupes. Cette e´tude est toutefois
critiquable sur plusieurs points :
 le groupe te´moin est constitue´ de femmes certes continentes
mais ayant de´ja` accouche´ et pouvant donc pre´senter
divers troubles de la statique pelvipe´rine´ale et ne constituant
en tout cas pas un re´el groupe te´moin sur le plan
neuromusculaire ;
 la sonde employe´e a un diame`tre tre`s important ce qui peut
modifier le comportement des muscles releveurs ;
 les e´preuves de contraction demande´es pour cette e´tude ne
sont peut-eˆtre pas suffisantes pour de´masquer une diffe´rence
de fatigabilite´ entre ces deux groupes de femmes e´tudie´s.
Aussi, cette seule e´tude ne permet pas de remettre en cause
la possibilite´ de l’implication d’une fatigabilite´ musculaire
pelvipe´rine´ale pathologique dans l’IUE.
L’existence d’une fatigabilite´ neuromusculaire pelvipe´ri-
ne´ale a` l’effort pourrait expliquer un phe´nome`ne que nousavons observe´ chez des femmes ayant une IUE : la diminution
des pressions ure´trales apre`s des efforts de toux re´pe´te´s [1].
Nos expe´riences montrent premie`rement qu’il s’agit d’un
phe´nome`ne ayant une bonne reproductibilite´ [16]. Par ailleurs,
si le nombre d’efforts de toux ne´cessaires a` observer ce
phe´nome`ne avait e´te´ choisi de fac¸on empirique (de fac¸on a`
reproduire une quinte de toux), il semble s’ave´rer ade´quat. En
effet, nous avons observe´ qu’apre`s un seul effort de toux, il
n’apparaıˆt pas une telle diminution des pressions ure´trales et
que la multiplication des efforts (14 toux dans notre e´tude) ne
semble pas amplifier ce phe´nome`ne.
Nous avons bien observe´ qu’il existe une diminution
importante en pourcentage de la pression ure´trale chez
certaines femmes (38 % dans notre e´tude) ayant une IUE
[16], comme cela avait e´te´ montre´ dans la publication princeps
de 1993 [1]. Toutefois, l’e´tude sur un groupe te´moin nous a
montre´ que cette diminution des pressions ure´trales apre`s sept
efforts de toux est identique en valeur absolue chez les femmes
ayant une IUE et chez les femmes continentes. Ainsi, ce
phe´nome`ne n’est pas une spe´cificite´ des femmes ayant une IUE.
La diminution profonde observe´e en termes de pourcentage est
simplement lie´e au fait que les pressions ure´trales de base sont
significativement plus basses chez les femmes ayant une IUE
[16]. Il s’agit donc probablement d’un phe´nome`ne physiolo-
gique.
Cela ne remet pas pourtant en cause l’implication de ce
phe´nome`ne dans la physiopathologie de l’IUE. En effet, meˆme
si ce phe´nome`ne affecte peut-eˆtre un grand nombre de femmes
inde´pendamment de leur statut en termes de continence, il se
peut que, si ce phe´nome`ne est pre´sent chez une femme ayant
une PCUM de base basse, l’association des deux phe´nome`nes
pourrait engendrer l’apparition de fuites urinaires apre`s des
efforts de toux re´pe´te´s. En effet, si nous n’avons pas observe´ de
corre´lation entre les re´sultats du questionnaire spe´cifique aux
fuites relatives a` la fatigue et la mesure de la PCUM au repos, il
semble en revanche exister une forte corre´lation entre les
re´ponses a` ce questionnaire et l’existence d’une forte
diminution de la PCUM apre`s des efforts de toux re´pe´te´s
[16]. La principale limite a` notre e´tude tient dans le fait que ce
nouveau questionnaire n’a pas encore e´te´ valide´. Toutefois, il
faut noter qu’aucun des questionnaires existants (valide´s ou
non) ne comporte de questions cible´es sur cette proble´matique
des fuites attribue´es a` une fatigue musculaire.
Concernant le me´canisme meˆme de cette diminution des
pressions ure´trales apre`s des efforts de toux re´pe´te´s, qui serait
donc « physiologique », il est se´duisant de penser qu’un
phe´nome`ne de fatigue neuromusculaire des muscles strie´s
pe´riure´traux (sphincte´riens ou non) soit en cause. Cela
expliquerait la progressive phase de re´cupe´ration observe´e
avec une re´ascension des pressions ure´trales dans les secondes
suivant la diminution initiale. Certains arguments vont en
faveur de cette hypothe`se mais d’autres vont contre. Notre
e´tude a porte´ sur des femmes jeunes. Ce choix avait e´te´ fait car
la diminution des compliances ure´trales chez les femmes aˆge´es
est un facteur qui conduit a` une difficile interpre´tabilite´ des
mesures de profilome´trie apre`s la me´nopause. Chez les femmes
jeunes, trois grands facteurs contribuent a` la pression ure´trale :
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 le syste`me musculaire lisse ;
 le lit vasculaire sous-ure´tral (tre`s de´veloppe´ chez les femmes
jeunes, sensible a` l’impre´gnation estroge´nique).
Il est possible que la diminution observe´e soit lie´e a` la chute
d’un ou plusieurs de ces facteurs. La force de contraction
musculaire peut eˆtre diminue´e par une fatigabilite´ musculaire
(meˆme si on sait qu’il existe une majorite´ de fibres musculaires
lentes au sein des sphincters). Par ailleurs, les contractions
musculaires re´flexes re´pe´te´es peuvent entraıˆner une diminution
des flux sanguins sous-ure´traux par un phe´nome`ne de chasse
vasculaire (ce qui s’observe lors de toute contraction
musculaire). Cela pourrait eˆtre e´tudie´ en e´chographie Doppler,
ce qui constituerait un point de de´veloppement inte´ressant pour
des travaux futurs. D’autres parame`tres comme les proprie´te´s
viscoe´lastiques des tissus pe´riure´traux pourraient entrer en
ligne de compte mais leur influence semble minime sur la
gene`se de la pression ure´trale. La musculature lisse pe´riure´trale
ne semble pas non plus jouer un roˆle majeur dans la gene`se des
pressions ure´trales compare´ a` celui de la musculature strie´e
[51,52]. Le roˆle du syste`me nerveux autonome semble lui aussi
limite´ [1]. Concernant une hypothe´tique influence de l’hyper-
mobilite´ cervico-ure´trale sur la diminution de la pression
ure´trale apre`s des efforts de toux re´pe´te´s, Richardson a
pre´ce´demment rapporte´ que la mesure du profil ure´tral apre`s
des efforts de toux re´pe´te´s n’e´tait pas modifie´e par l’hyper-
mobilite´ cervico-ure´trale [41]. Dans cette e´tude, il a aussi
montre´ que la diminution de pression enregistre´e au cours d’un
profil statique n’e´tait lie´e qu’a` un artefact lie´ au fait que le
cathe´ter e´tait immobile au sein d’un ure`tre mobile. Donc la
pression mesure´e n’e´tait certainement pas la pression maxi-
male. C’est pour cela que nous avions choisi dans notre e´tude de
re´aliser un profil complet (de la vessie au me´at ure´tral) juste
apre`s la septie`me toux. La raison pour laquelle Richardson
n’avait pas observe´ de diminution des pressions ure´trales selon
notre de´finition est probablement lie´ au fait que sa mesure de
profilome´trie e´tait re´alise´e cinq secondes apre`s la fin de ses
efforts de toux. Cela est probablement trop tard car nous avons
observe´ que la pression de cloˆture remonte vite. Par ailleurs sa
population e´tait tre`s he´te´roge`ne : 24 % d’entre elles avaient une
hyperactivite´ de´trusorienne, et seulement 57 % avaient une
IUE.
Tre`s re´cemment, Mattiasson et Teleman ont enregistre´ en
continu la pression ure´trale au niveau de la zone de haute
pression, au repos et durant des efforts de contraction volontaire
du pe´rine´e [33]. Ils ont observe´ qu’il existait fre´quemment des
diminutions de pression ure´trale soit pendant, soit imme´dia-
tement apre`s la contraction pe´rine´ale chez deux tiers des
femmes incontinentes, quelle que soit le type d’incontinence
(effort, urgenturies, mixte) alors que cela n’e´tait observe´ que
chez un tiers des femmes te´moins continentes [33]. Mattiasson
et Teleman font l’hypothe`se qu’il s’agit d’une relaxation du
syste`me sphincte´rien strie´ et/ou lisse pe´riure´tral et que cette
relaxation pourrait eˆtre sous la de´pendance de diffe´rents
syste`mes de neurome´diation (calcitonin-gene related peptide
[CGRP], substance P, nitric oxide synthase [NOS]) [33].2.6. Conclusion
Il existe des arguments en faveur de l’existence de
dysfonctionnements neuromusculaires spe´cifiques affectant
certaines femmes ayant une IUE. La mise en e´vidence de
ces dysfonctionnements neuromusculaires ouvre de nombreu-
ses perspectives a` la fois sur le plan physiopathologique et
the´rapeutique, en particulier dans le domaine des modalite´s de
la re´e´ducation.
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